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Complications aigues 
hemorragiques 

et thrombotiques des cancers 

Complications evolutives frequentes des cancers, les hemorragies 
aigues sont le plus souvent liees a une thrombocytopenie majeure, 
isolee ou associee a une CIVD, ou la consequence d'une lesion 
vasculaire. Enfin, les complications thrombo-emboliques sont 
la 2 e cause de deces de ces patients. 


Jean-Marc Zini* 

es complications hemorragiques et thrombotiques 
aigues au cours du cancer mettent souvent le pro- 
nostic vital du patient en jeu. Dans ce contexte d’ur- 
gence, elles necessitent une prise en charge adaptee pour 
permettre le traitement optimal de la pathologie tumorale. 

DES COMPLICATIONS HEMORRAGIQUES 
AIGUES CHEZ 1 PATIENT SUR 10 


Des hemorragies plus ou moins graves surviennent 
chez 10 % des cancereux. Une fois sur deux, elles sont 
dues a une thrombocytopenie, une fois sur trois a la plaie 
d’un vaisseau (artere, veine ou capillaire) intratumoral ou 
lese par Fenvahissement de la tumeur, une fois sur dix a 
un trouble de la coagulation sanguine (coagulation intra- 
vasculaire disseminee [CIVD]). Ces facteurs peuvent s’as- 
socier. 

Une comphcation hemorragique, hemorragie superfi- 


cielle ou exteriorisation de sang issu d’une tumeur pro- 
fonde, peut reveler la tumeur maligne : hemoptysie, 
hematemese, hemorragie genitale, hemorragie digestive 
et (ou) hematurie revelant une tumeur urinaire ou prosta- 
tique. L’hemorragie liee a la rupture d’un vaisseau est 
d’autant plus brutale que le vaisseau est de calibre impor- 
tant : l’ulceration d’une artere carotide par un cancer oto- 
rhino-larynge peut entrainer la mort en quelques minutes. 
Cet accident est prevenu, lorsque cela est possible, par la 
ligature de l’artere en amont de la tumeur. II existe une 
fragilite des vaisseaux, et en particulier des capillaires 
dans l’environnement tumoral, due a une organisation 
anormale du reseau vasculaire bee a la secretion de fac- 
teurs angiogeniques. Ce phenomene entraine des hemor- 
ragies moins abondantes, parfois provoquees surtout 
dans les cancers du col uterin, des bronches, de l’estomac 
et du colon. 

Une thrombocytopenie entraine des saignements 



* Service d'hematologie Clinique, hopital Lariboisiere, 75010 Paris. Mel : jean-marc.zini@lrb.ap-hop-paris.fr 


LA REVUE OU PRATICIEN / 2003 : 53 


2153 




rdpl9-zini 23/12/03 16:02 Page 2154 



URGENCES CANCEROLOGIQUES COMPI ICATIONS AlfillFS HFMORRAfilQIlFR FT THROMBOTIQUFS 


Le risque de micro angiopathie thrombotique 


D ix a 15 % des microangiopathies throm- 
botiques sont associees aux cancers. 
Elies peuvent etre « paraneoplasiques », 
liees aux chimiotherapies anticancereuses 
ou associees aux allogreffes de moelle 
( v. tableau). 

Le tableau Clinique et biologique ne dif- 


fere pas de celui des autres causes de micro- 
angiopathie thrombotique, hormis pour I'in- 
terferon a, associant a divers degres : ane- 
mie hemolytique mecanique avec presence 
des schizocytes, thrombocytopenie, fievre, 
hypertension arterielle, insuffisance renale 
et signes neurologiques.' 


MICROANGIOPATHIES 

THROMBOTIQUES 

PARANEOPLASIQUES 

Elies surviennent souvent au cours de re- 
volution d’adenocarcinomes essentielle- 
ment gastriques. Elies sont synonymes d'e- 
volutivite tumorale avec envahissement 
medullaire, ou de micrometastases endo- 
vasculaires. Hormis le cancer de la prostate, 
ou la castration peut etre rapidement effi- 
cace, le pronostic en est catastrophique. 

MICROANGIOPATHIES 
THROMBOTIQUES LIEES AUX 
TRAITEMENTS ANTICANCEREUX 

La mitomycine C, la gemcitabine et I'in- 
terferon a en sont le plus souvent responsa- 
bles ; quatre a 15 % des patients traites par 
mitomycine C avec des doses cumulees 
superieures a 60 mg developpent une 
microangiopathie thrombotique. L'evolu- 
tion est souvent defavorable (50 % de 
deces malgre un traitement specifique 
adapte). Ilya cependant de nombreuses 
guerisons. L’element determinant est la 
remission complete du cancer ayant neces- 
sity I'utilisation de mitomycine C. L'inci- 
dence des microangiopathies thrormbo- 
tiques induites par la gemcitabine est de 1 
cas pour 6 000 patients traites. II existe une 


Principales microangiopathies thrombotiques 


MICROANGIOPATHIE 

THROMBOTIQUE 

«PARANEOPLASIQUE» 

MICROANGIOPATHIE 

THROMBOTIQUE 

ET ANTINEOPLASIQUES 

MICROANGIOPATHIE 

THROMBOTIOUE 

ET ALLOGREFFE DE MOELLE 

> Adenocarcinomes 

> Mitomycine C 

> Donneurs non apparentes 

• gastriques 

• dose-dependante 

> Missmatch HLA 

> Metastases medullaires 

• dose cumulee >60 mg 

> Radiotherapie 

> Micrometastases 

> Gemcitabine 

• > 20 grays 

endovasculaires 

• dose-dependante 

• dose cumulee > 20 g/m z 

> Interferon a 

• leucemie myeloi'de chronique 

• Hypertension arterielle constante 

• dose dependante 

> Daunorubicine 

> Cisplatine 

> CCNU (lomustine) 

> Cytosine arabinoside 

• non fractionnee 

• sans caches renaux 

> Chimiotherapie 

• BCNU (carmustine) 

• Cyclophosphamide 

> Anticalcineurines 

• ciclosporine 

• prograf = FK 506 

> Reaction aigue du greffon 
contre I'hote 

> Virus 

• HHV6 
•CMV 


inumiM HHV6 : human herpes viridse de type 6 ; CMV : cytomegalovirus. 


cutaneo-muqueux, plus rarement des hemorragies pro- 
fondes. Au cours de traitements anticancereux, la throm- 
bocytopenie est en general de courte duree et peu dange- 
reuse. Par contre, dans les maladies hematologiques, en 
particulier les leucemies aigues, elle est tres profonde et 
provoque le deces dans 10 % des cas. L’exemple le plus 
representatif est la leucemie aigue a promyelocytes qui 
entrame a la fois une thrombocytopenie majeure et des 
troubles de la coagulation proches dune CIVD. 

Les troubles de la coagulation sont plus rares mais 
peuvent entramer des tableaux gravissimes. 

Coagulation intravasculaire disseminee 

La CIVD est une activation generalisee de la coagulation 
dans un systeme vasculaire anatomiquement intact. Elle 
entraine un veritable envahissement de la microcirculation 
par des microthrombus fibrineux intravasculaires et visce- 


raux dissemines provo quant la consommation des facteurs 
humoraux et cellulaires de Phemostase. Ceux-ci declen- 
chent une fibrinolyse reactionnelle destinee a controler 
cette hypercoagulation. Elle est liee a une production 
accrue non regulee de thrombine qui est l’enzyme cle de la 
coagulation. Elle est rarement le premier symptome cli- 
nique ou biologique menant a la decouverte du cancer, 
mais elle aggrave le pronostic de la maladie causale. 

Physiopatholoqie 

La production excessive de thrombine est liee a l’aug- 
mentation pathologique ou au relargage de facteurs tissu- 
laires. Les facteurs dedenchant la production de facteurs 
tissulaires monocytaires sont multiples : mediateurs de 
l’inflammation (cytokines), debris cellulaires. Cette 
thrombino-formation provoque la formation de mono- 
meres de fibrine qui donnent, apres polymerisation et 
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relation avec la duree du traitement (7,4 + 
3,5 mois), le nombre de cycles regus (21,9 + 
10,9) et surtout la dose totale. Le risque est 
maximal 2 au-dela d'une dose totale de 
20 g/m 2 . Les microangiopathies induites par 
I'interferon a sont caracterisees par une 
atteinte vasculaire severe. 3 L’hypertension 
arterielle et I'insuffisance renale sont cons- 
tantes, I’ischemie des extremites et I'infarc- 
tus du myocarde sont frequents. Elies ne 
surviennent qu'au cours du traitement des 
leucemies myelo'fdes chroniques et depen- 
dent de la dose administree. 

MICROANGIOPATHIE 

THROMBOTIQUE ET ALLOGREFFE 

DE MOELLE 

Les causes sont multiples, souvent asso- 
ciees ( v. tableau). Les formes aigues sont de 
mauvais pronostic, malgre I'arret des fac- 
teurs declenchants ou leur traitement, et la 
mise en route de traitement(s) specifique(s). 

PHYSIOPATHOLOGIE 

Le role d'un deficit en metalloprotease 
clivant les multimeres de facteur Willebrand 
n'est pas precise au cours des microangio- 
pathies thrombotiques survenant chez les 
patients d'onco-hematologie. 4 II est ainsi 
difficile de distinguer les syndromes hemo- 


lytiques et uremiques (SHU) et les purpuras 
thrombotiques thrombocytopeniques. Le 
terme generique de microangiopathie 
thrombotique est prefere. 

TRAITEMENT 

La suppression du facteur declenchant 
peut suffire a controler la microangiopathie 
(principalement les anticalcineurines : 
ciclosporine, FK 506). Celle-ci continue 
cependant le plus souvent a evoluer et 
necessite alors un traitement specifique. II 
repose sur I'utilisation de plasma frais, asso- 
cie ou non aux echanges plasmatiques.'L'in- 
teret des corticoi'des, des antiagregeants 
plaquettaires ou autres reste discute. Le 
traitement antihypertenseur est souvent 
neglige. II est le pivot de la prise en charge et 
comporte obligatoirement un inhibiteur de 
I'enzyme de conversion de I'angiotensine et 
(ou) un antagoniste des recepteurs de I'an- 
giotensine II. II peut suffire a lui seul a 
controler la maladie (microangiopathie 
thrombotique chronique post-allogreffe de 
moelle). Le traitement doit etre conduit en 
milieu specialise, avec des criteres d'admis- 
sion larges, s'il s'agit de patients ayant des 
cancers en remission ou stabilises. Apres 
guerison, la reintroduction du traitement 
eventuellement responsable est discutee 


en fonction des risques de recidive (constant 
avec la gemcitabine et I'interferon a) et des 
benefices escomptes. 

Frangois Vincent 
Service de nephrologie A, 
hopital Tenon, 
75970 Paris Cedex 20. 

Mel : francois. vincenWtnn.ap-hop-paris.fr 
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capture des plaquettes, les microthrombus et accessoire- 
ment les produits de degradation de la fibrine et du fibri- 
nogene (PDF) et complexes solubles (association de 
monomeres et de fibiinogene). 

L’absence de retrocontrole de la formation de thrombine, 
soit par les inhibiteurs de la voie du facteur tissulaire (TFPI), 
soit par les systemes de la proteine C ou de rantithrombine 
Ilf entraine un emballement du processus coagulant. 

L’activation de la fibiinolyse conduit a la formation des 
PDF, qui sont a differencier des complexes provenant de 
la degradation de la fibrine seule (D-dimeres). 

La consommation secondaire des facteurs de la 
coagulation et des plaquettes entraine le risque hemor- 
ragique. Si les capacites de production ne sont pas 
depassees par ce processus, la CIVD est dite compensee, 
biologique ou non compliquee (classification des confe- 
rences de consensus). 2 Lorsque les capacites de synthese 
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sont debordees, des manifestations graves apparaissent. 

Principales affections maliqnes en cause 

Une CIYD peut survenir dans toutes les leucemies 
aigues. Son incidence est proche de 60 % dans la leuce- 
mie aigue promyelocytaire (LAM3), de 20 % dans les leu- 
cemies aigues monoblastiques (LAM5) et de 10 % dans 
les leucemies aigues lymphoblastiques au diagnostic. 

Dans les cancers solides glandulaires (estomac, pros- 
tate, pancreas, poumon, ovaire, sein), l’incidence est plus 
faible, de l’ordre de 2 a 5 %. 1 

Diagnostic dans les situations d'urgence 

L’absence de criteres specifiques permettant une defi- 
nition de la CIYD implique la recherche d’un faisceau 
d’arguments cliniques et biologiques pour affirmer le dia- 
gnostic (tableau 1) : 
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Complications thrombotiques 
et hemorragiques des cancers 



CIVD 

FIBRINOLYSE 

MAT 

Thrombocytopenie 

++ 

- 

++ 

Anemie hemolytique 
et schizocytes 

+ 

" 

+++ 

Fibrinogene abaisse 

++ 

+++ 

+ 

Abaissement 




TP 

++ 

++ 

- 

FV FVIII 

++ 

+ 

- 

Insuffisance renale 

- 

- 

± 

PDF 

++ 

+++ 

++ 

D-dimeres 

++ 

+ 

++ 


innimi CIVD : coagulation intravasculaire disseminee : 

MAT : microangiopathie thrombotique ; TP : taux de 
prothrombine ; PDF : produits de degradation de la fibrine et 
du fibrinogene. 

- il doit exister un evenement ou un maladie susceptible 
de se compliquer dune CIVD (mais cette demiere peut etre 
revelatrice) ; 

- la CIVD peut etre uniquement biologique ou s’asso- 
cier a des signes d’hemorragie ou de thrombose ; la pre- 
sence de signes biologiques de coagulation anormale est 
necessaire au diagnostic ; 

- le bilan biologique repose sur des techniques simples, 
aisement accessibles : temps de cephaline active (TCA), 
temps de Quick, temps de thrombine, temps de lyse des 
euglobulines, numeration des plaquettes, taux de fibrino- 
gene, dosage des facteurs de la coagulation II, V, VII et X ; 

- II faut rechercher l apparit ion de marqueurs de fibri- 
nolyse : complexes solubles de monomeres de fibrine, 
temps de reptilase, D-dimeres ; 


- enfin des techniques plus difficiles a obtenir en 
urgence permettront d’evaluer les inhibiteurs physiolo- 
giques : antithrombine III et proteine C. 

II n’existe pas de valeurs etalon et d’etudes comparati- 
ves permettant d’affirmer le diagnostic de CIVD. Les 
tableaux 2 et 3 resument les propositions de criteres dia- 
gnostiques de CIVD proposees par le ministere de la 
Sante japonais 2 et par la Conference de consensus de la 
Societe de reanimation de langue frangaise. 3 

Principes de traitement 

Ils reposent sur le fait que la CIVD ne peut etre contro- 
lee que si le site de production est eradique, permettant 
barret de l'activation de la coagulation (chimiotherapie, 
chirurgie, traitement differenciant, etc.). Les facteurs d’ag- 
gravation doivent etre recherches et traites. 

Dans les situations aigues, il faut prendre en compte, dune 
part les perturbations hemodynamiques (hypovolemic, etat 
de choc, anoxic ischemie) et d’autre part les dysregulations 
thermiques (hyperthennies et hypothermies graves). 

Le traitement symptomatique repose sur la restaura- 
tion d’une hemostase de securite. Il ne se justifie que 
devant un syndrome hemorragique grave ou si un acte 
chirurgical ou un abord vasculaire est necessaire. 

Les transfusions plaquettaires sont indiquees en cas de 
thrombocytopenie inferieure a 50 g/L et en presence de 
facteurs de risque hemorragique (intervention chirurgi- 
cale, abord vasculaire, thrombocytopenie centrale dans 
les leucemies aigues). La dose initiale est au moins de 0,5 
X 10 11 plaquettes pour 10 kg de poids. 

La transfusion de plasma frais congele viro-attenue est 
indiquee en cas d’effondrement du taux de prothrombine 
au-dessous de 35 %, associe a une hemorragie active ou 
potentielle. Le volume initial a transfuser est de f ord re de 
10 a 15 mL/kg. 


Criteres diagnostiques des CIVD d’apres Matsuda 



Signes cliniques 
Hemorragie 
Defaillance d'organe 

Temps de Quick (M/T) 
Fibrinogene (g/L) 

PDF (pg/mL) 
Plaquettes (g/L) 


Score total = 7 : CIVD 

Score total = 4 : CIVD si leucemie ou chimiotherapie 

If.l'IHIIH CIVD : coagulation intravasculaire disseminee : MAT : microangiopathie thrombotique ; TP : taux de prothrombine ; 
PDF : produits de degradation de la fibrine et du fibrinogene ; M/T : malade/temoin 



absente 

absente 

presente 

presente 


<0,25 

1,25 a 1,66 

>0,67 

>0,50 

1,00 a 1,50 

<1,00 

<10 

10 a 20 

20 a 40 

>120 

80 a 120 

50 a 80 
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L'Atra Vesanoid, agent differenciant des blastes de LAM3, a 
permis de diminuer la mortalite immediate en ameliorant de 
faqon spedaculaire le syndrome de consommation. 

Les HPBM sont le medicament de reference du traitement de 
la maladie thrombo-embolique au cours des cancers. 


Le PPSB (Kaskadil) est contre-indique, car il apporte 
des facteurs actives potentiellement thrombogenes. L’ap- 
port de fibrinogene n’a pas d’indication prouvee. 

L’utilisation des anticoagulants physiologiques comme 
Pheparine est sujette a caution et peut potentiellement 
majorer le risque hemorragique. Durant ces dernieres 
annees, des proteines anticoagulantes physiologiques et 
recombinantes ont ete utilisees (AT-III ou Aclotine, 4 pro- 
teine C ou Xigris, 5 proteine S, TFPI). Leur utilisation est 
reservee a certaines situations bien identifiees (proteine C 
activee dans le choc septique) ou du domaine de la 
recherche clinique. 

Enfin, un agent a potentiel differenciant est utilise avec 
de remarquables effets dans la CIYD de la LAM3. Ce 
metabolite endogene de la vitamine A ou tretinoine (Atra 
Vesanoid) induit une differenciation des cellules et une 
inhibition de la proliferation dans les lignees hematopoie- 
tiques transformees. La tretinoine (a la dose de 
45 mg/ m 2 /j), associee a la chimiotherapie, permet d’eviter 
les complications hemorragiques souvent fatales de cette 
forme particuliere de leucemie. 

Fibrinolyse primitive 

C’est une affection rare sous sa forme primitive. Dans 
certaines circonstances pathologiques, de grandes quanti- 
ties d’activateurs du plasminogene sont deversees dans la 
circulation. Le plasminogene est alors transforme en plas- 
mine, enzyme cle de la fibrinolyse. Faction de la plasmine 
est la lyse de la fib tine produisant des PDF anticoagulants, 
du fibrinogene et des facteurs V et VII. 

Elle ne complique que le cancer de la prostate, du foie 
et les leucemies aigues. 

Le diagnostic est fonde sur fassociation : fibrinogeno- 
penie majeure, allongement du temps de thrombine, 
diminution du facteur V, numeration plaquettaire nor- 
male ou peu abaissee et presence de PDF en tres grandes 
quantites (tableau 1). 

Principes du traitement 

Le traitement etiologique (chimiotherapie) est a la 
base de la therapeutique. Deux types d’antifibrinolytiques 
peuvent etre utilises comme traitements symptomatiques : 
les anti-plasmines comme Paprotinine (Iniprol), a la dose 
de 250 a 500 U en intraveineuse lente ; les inhibiteurs de 


Pactivation du plasminogene comme Pacide aminoca- 
proique (Hemocaprol) : 2 a 4 g en intraveineux direct 
puis 1 g/h a la seiingue electrique. 

Inhibiteurs de la coagulation 

Des anticoagulants circulants ont ete decrits dans la 
maladie de Waldenstrom et dans les gammapathies 
monoclonales, en particulier des inhibiteurs du facteur 
VIII pouvant se reveler comme un tableau dhemophilie 
acquise. II a ete aussi decrit des inhibiteurs diriges contre 
les facteurs V, VII ou le facteur von Willebrand. Ces inhi- 
biteurs des facteurs de la coagulation ont aussi ete rappor- 
tes dans les cancers de Povaire et de la prostate. 

Thrombopathies 

Elies sont frequentes dans les pathologies comme la 
maladie de Waldenstrom ou dans les syndromes myelo- 
proliferatifs. 

LES COMPLICATIONS AIGUES 
THROMBOTIQUES : 

UNE CAUSE MAJEURE DE DECES 


Les patients ayant un cancer ont un risque accru de 
thrombose par rapport a la population generale. Cette 
augmentation de risque est multifactorielle : stase vei- 
neuse, lesions de la paroi vasculaire veineuse et hypercoa- 
gulabilite sanguine par secretion inappropriee d’activites 
procoagulantes. Quinze pour cent des malades cancereux 
ont, au cours de leur maladie, une complication thrombo- 
embolique, qui est la 2 e cause de deces chez le patient can- 
cereux hospitalise. 

La maladie thrombo-embolique 

La tendance a un etat dhypercoagulabilite a ete recon- 
nue de longue date chez les cancereux. Trousseau decri- 

Propositions de la Conference 
de consensus franchise 
pour le diagnostic biolo^ique de CIYD 
Dapres la ref. 2 


CRITERES DE CONSOMMATION CHEZ L'ADULTE 


PARAMETRE (UNITE) MAJEUR MINEUR 

Numeration plaquettaire (g/L) < 50 50 a 100 

Taux de prothrombine (%) < 50 50 a 65 

Fibrinogene (g/L) ? 1 


Le diagnostic de CIVD biologique doit etre retenu si les 
D-dimeres sont augmentes (> 500pg/L) et s’il existe un 
critere majeur ou deux criteres mineurs de consommation 


IFlillWIil 
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•} Les syndromes hemorragiques sont le plus souvent lies a une 
thrombocytopenie. 

La CIVD est une complication rare et de diagnostic difficile. 

Une thrombocytopenie, des saignements inexpliques doivent y 
faire penser. 

II n'y a pas de traitement specifique de la CIVD mais 
seulement celui de ses consequences ; il faut done traiter la 
cause avant tout. 

•> Le risque de complications thrombo-emboliques est important 
(15 % des patients). II est souvent meconnu. 

Les accidents thrombotiques surviennent dans des territoires 
inhabituels. 

Le traitement de la thrombose dans le cancer repose sur les 
HBPM qui sont plus faciles a utiliser, sans risque de sur- ou 
sous-dosage et avec une meilleure prevention du risque de 
recidive thrombotique. 

•)• Le traitement anticoagulant doit etre maintenu tant que le 
cancer n’est pas considere en remission complete. 


vait, en 1865, l’association entre un cancer de restomac et 
une thrombose des membres inferieurs. Les thromboses 
arterielles sont exceptionnelles, les thromboses veineuses 
sont frequentes et souvent revelatrices du cancer 6 et sie- 
gent, inclil'leremment, dans les gros vaisseaux : veine cave 
superieure, veine cave inferieure, veine porte, veine sus- 
hepatique, ainsi que dans les veines profondes ou superfi- 
cielles des membres. Certains cancers y predisposent : 
cancers digestifs, du pancreas, de l’ovaire, des bronches, 
leucemie aigue a promyelocytes, tumeurs cerebrales. 

Les thromboses sont tres frequentes apres une inter- 
vention chirurgicale ou lorsque le patient est alite et denu- 
tri. Dans les syndromes myeloproliferatifs, l’hyperleucocy- 
tose et surtout la thrombocytose favorisent les accidents 
thrombo-emboliques. Mais il existe aussi des alterations 
de la paroi vasculaire, par envahissement direct de la 
tumeur ou par des lesions de l’endothelium ou, enfin, par 
des anomalies des facteurs de la coagulation. Ainsi, un 
envahissement direct par la tumeur est observe au niveau 
de la veine renale ou de la veine cave inferieure au cours 
de cancers du rein, au niveau de la veine cave superieure 
au cours de cancers des bronches ou de tumeurs du 
mediastin. 

Les cellules tumorales sont par elles-memes capables 
d’induire un etat d’hypercoagulation, par exemple en 
exprimant le facteur tissulaire permettant de declencher 
la cascade de coagulation et la production de thrombine. 
La destruction des cellules tumorales spontanees ou pro- 
voquees par les therapeutiques cytotoxiques, entraine la 
liberation de nombreuses proteases capables d’activer la 


coagulation ou les plaquettes induisant des tableaux de 
CIVD majeures. Le traitement du cancer est une cause 
supplementaire de thrombose : interventions chirurgica- 
les extensives ou longues, catheters veineux, periphe- 
riques ou centraux. Les anthracyclines (doxorubicine, 
idarubicine. . .), l’etoposide, le cisplatine et le 5 fluoroura- 
cile entrainent un risque important de thrombose dans la 
veine injectee. Les traitements honnonaux, oestrogenes 
et a un moindre degre les progestatifs et les anti-oestroge- 
nes, augmentent le risque thrombo-embolique. 7 

Traitement 

Le traitement de choix repose sur les heparines de bas 
poids moleculaire (HPBM) en poursuivant le traitement 
tant que la pathologie cancereuse est evolutive. Une 
etude recente effectuee chez 672 patients cancereux a 
confinne qu’une HBPM permet de reduire de moitie le 
risque de recidive thrombotique par rapport a un traite- 
ment AVK (antivitamine K) bien conduit. 8 Le risque 
hemorragique resultant d un traitement par une antivita- 
mine K est plus important du fait de la variation des taux 
d’anticoagulation. 9 Les heparines non fractionnees sont 
reservees aux situations ou une HBPM ne peut etre pres- 
crite (patient en aplasie, thrombocytopenie severe, sep- 
sis. . .). La mise en place d’un fibre cave est discutee en 
cas de contre-indication a un traitement anticoagulant ou 
de recidive thrombotique sous un traitement anticoagu- 
lant bien conduit. 10 

Microangiopathie thrombotique 

La microangiopathie thrombotique designe une lesion 
de rendothelium des arterioles et des capillaires entrai- 
nant la formation d’agregats plaquettaires et de thrombo- 
ses. Cette lesion sexprime par 2 syndromes cliniques qui 
associent thrombocytopenie et anemie hemolytique 
(tableau 1), mais certaines nuances, consequences de la 
distribution particuliere des lesions de la microcircula- 
tion, permettent de distinguer le purpura thrombotique 
thrombocytopenique du syndrome hemolytique et ure- 
mique : 

- le purpura thrombotique thrombocytopenique \ isole en 
1925 par Moschowitz, survient plus souvent chez Tadulte, 
comporte thrombocytopenie, anemie hemolytique, ano- 
malies neurologiques, atteintes renales (environ la moitie 
des cas) et fievre ; la presence dune anemie hemolytique 
avec des schizocytes, dune thrombocytopenie et de taux 
eleve de lacticodeshydrogenase est suffisante pour evo- 
quer le diagnostic ; * 11 

- le syndrome hemolytique et uremique (SHU), decrit en 
1955 par Gasser, survient plus souvent chez le jeune 
enfant et comporte toujours une atteinte renale, fatteinte 
neurologique survenant chez environ un tiers des 
malades. 12 

La microangiopathie thrombotique fait Tobjet d’un 
encadre specifique dans cet article. 
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CONCLUSION 


Les complications aigues hemorragiques et thrombo- 
tiques bees au cancer sont souvent graves et mettent en 
jeu le pronostic vital du patient. L’attention du clinicien 
doit toujours etre attiree en cas d’hemorragie, surtout 
nbnime, ou de signes indirects comme une anemie micro- 
cytaire, une thrombocytose. Les accidents thrombotiques 
a repetition, sans cause evidente, necessitent: de reahser 
des bbans extensifs a la recherche d’un cancer. Les com- 
pbcations aigues et graves necessitent une prise en charge 
multidisciphnaire entre l’oncologue, le reanimateur et le 
biologiste pour debuter un traitement symptomatique et 
anticancereux. L’amelioration de la prise en charge a per- 
mis d’ameliorer le pronostic a court terme des cancers 
permettant a plus de patients d’etre plus efficacement trai- 
tes pour leur maladie, mais malheureusement seulement 
dans certaines situations oil le pronostic a long terme est 
lui aussi modihe. ■ 


SUMMARY Acute thrombotic and hemorragic 
complications in cancer 

Acute hemorragic and thrombotic complications in cancer are often 
life threatening. Hemorragic disease are freguent (10%) and 
sometimes revealed the cancer. In more than 50% 
thrombocytopenia is involved. Bleeding is related to a vessel wound 
in 30% of the hemorragic complications either by a tumoral 
diffusion or by the tumor itself. In less than 10%, the bleeding is 
linked to disseminated intravascular coagulation. Very rarely 
coagulation factor deficit is found. Thrombotic manifestations are 
also frequent (15% of cancer patients). Venous system are usually 
involved. Clinicians must be aware of these complications to favor 
the best treatment early as possible to prevent fatal complications. 

Rea Prat 2003 ; 53 : 2153-59 

RESUME Complications aigues hemorragiques 
et thrombotigues des cancers 

Les complications aigues hemorragiques et thrombotiques des 
cancers ont un potentiel de gravite important. Les syndromes 
hemorragiques sont frequents, jusqu'a 10 % des patients atteints de 
cancer. Dans 50 % des cas une thrombocytopenie en est 
responsable. Dans un tiers des cas, le saignement est lie a la lesion 
d'un vaisseau (artere, veine, capillaire) due a I'envahissement 
tumoral ou a la tumeur elle-meme. Dans moins de 10 % des cas, le 
saignement resulte d'une activation de la coagulation (coagulation 
intravasculaire disseminee). Tres exceptionnellement, le saignement 
est lie a un deficit acquis en facteur de la coagulation. Les accidents 
thrombotiques sont frequents (environ 15 % des patients) au cours 
de revolution du cancer. Ils touchent le systeme veineux, rarement 
le systeme arteriel. Ces accidents thrombotiques et hemorragiques 
mettent souvent en jeu le pronostic vital des patients, ce qui 
necessite de les diagnostiquer et d'entreprendre un traitement 
adapte le plus rapidement possible. 
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